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Objetivo de la revisién

La cefalea y la migrafia se producen frecuentemente en nifios y adolescentes y
pueden tener un impacto significativo en la vida del paciente y sus padres. Los avan-
ces recientes en el diagnéstico, la epidemiologia y el tratamiento han mejorado los
resultados en los niflos con cefalea. En este articulo se resumen algunos de estos
avances.

Resultados recientes

Estudios recientes han revelado la creciente incidencia de migrafia y de migrafa
croénica en los grupos de edad infantil y adolescente. Estos estudios han empezado a
identificar también comorbilidades que pueden afectar a las repercusiones de la
enfermedad a lo largo de la vida del paciente. La existencia de limitaciones en el
diagnoéstico de la migrana ha limitado algunos de estos hallazgos, pero la modi-
ficacion de los criterios de diagnostico puede facilitar un reconocimiento precoz de la
patologia. Para lograr unos resultados éptimos, puede ser necesario incorporar una
evaluacion y tratamiento adecuados, que incluyan terapias agudas, preventivas y bio-
conductuales. Los resultados a largo plazo pueden ser determinados por la fisiopa-
tologia subyacente, asi como por un tratamiento precoz eficaz.

Resumen

La migraha infantil se reconoce cada vez mas como un problema en este grupo de
edad. Se dispone de un tratamiento precoz y eficaz, que puede aportar un beneficio
a largo plazo y evitar la progresién de la enfermedad. La futura investigacién sobre
las cefaleas infantiles deberad contribuir a descubrir nuevos mecanismos fisio-
patoldgicos y nuevas opciones de tratamiento.
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Introduccion

Diagnéstico

LLa cefalea continta siendo una patologia insuficiente-
mente reconocida y, por lo tanto, infradiagnosticada e
ineficazmente tratada, lo cual comporta como consecuen-
cia la posible progresion de la enfermedad a largo plazo.
En los nifnos, la cefalea y la migrana cada vez se estdn
reconociendo mas a menudo como un problema de salud
grave. La fisiopatologia subyacente en la cefalea infantil
es presumiblemente la misma que para los adultos, si
bien una intervencién temprana puede prevenir la pro-
gresion a una patologia de consecuencias permanentes
durante toda la vida del paciente. Segln las estimaciones
iniciales, hasta el 75% de los nifios han sufrido cefaleas
intensas cuando alcanzan los 15 afios de edad [1], y hasta
el 28% de los adolescentes presentan migraia [2]. Esta
enfermedad tan comidn puede tener un impacto impor-
tante en la vida del nifio y en su rendimiento escolar, asi
como en sus relaciones con la familia y los companeros.

© 2008 Wolters Kluwer Health | Lippincott Williams & Wilkins.

Se han elaborado unos criterios estandarizados para facili-
tar el diagnéstico adecuado de esta patologia; estos crite-
rios pueden encontrarse en la Internacional Classification of
Headuache Disorders 1ICHD-I) [3]. Este esquema de clasifi-
cacion divide la cefalea en primaria y secundaria, segin su
etiologia. Las cefaleas primarias son las que se atribuyen
directamente a una causa neurolégica, e incluyen la
migrana, la cefalea tensional y las cefalalgias auténomas
del trigémino (Tabla 1). Las cefaleas secundarias son las
que son directamente atribuibles a otra patologia. La
cefalea secundaria requiere una relaciéon causa-efecto
directa, y debe resolverse con el tratamiento de la causa
secundaria subyacente. A menudo, los pacientes y sus
padres o cuidadores pueden pensar errbneamente que se
trata de cefaleas secundarias con un diagnéstico inexacto.
Esto ha conducido a confusiones entre el diagnéstico de
cefalea sinusal y de migrana en adultos, de tal manera que
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Tabla 1 Trastornos causantes de cefaleas primarias

Migrafia (ICHD-II, 1)
Migrafa sin aura (ICHD-II, 1.1)
Migrafa con aura (ICHD-II, 1.2)
Sindromes periddicos infantiles (ICHD-II, 1.3)
Migrafa retiniana (ICHD-II, 1.4)
Complicaciones de la migrafia (ICHD-II, 1.5)
Migrafa cronica (ICHD-II, 1.5.1)
Status migrafoso (ICHD-II, 1.5.2)
Migrafa probable (ICHD-II, 1.6)
Cefaleas tensionales (ICHD-II, 2)
Cefaleas tensionales episodicas infrecuentes (ICHD-II, 2.1)
Cefaleas tensionales episodicas frecuentes (ICHD-II, 2.2)
Cefaleas tensionales crénicas (ICHD-II, 2.3)
Cefaleas tensionales probables (ICHD-II, 2.4)
Cefaleas en racimos y otras cefalalgias auténomas del trigémino (ICHD-II, 3)
Otras cefaleas primarias (ICHD-II, 4)

ICDH-Il, International Classification of Headache Disorders, segunda edicion.

muchos adultos piensan que sus cefaleas son causadas por
una enfermedad sinusal [4]. Por otra parte, los pacientes
con cefalea primaria pueden desarrollar cefalea secunda-
ria, con lo que se observard un cambio en la descripcion
de la cefalea que hace el nifio, en su patrén de presenta-
cién o en los resultados de la exploracion fisica; cuando se
observe esta variacion debera reconsiderarse la posibili-
dad de que exista una patologia que cause la cefalea
secundaria.

Inicialmente, se criticaron estos criterios estandarizados
porque se consider6 que adolecian de una falta de sensi-
bilidad y especificidad para el diagnéstico de la cefalea
infantil, especialmente de la migrana. Por esta razon, en
la segunda edicion de los ICHD (ICHD-II), se modifica-
ron los criterios iniciales mediante la adicién de notas al
pie en los criterios correspondientes a la migrana [5]. Esta
modificacién ha mejorado su sensibilidad, si bien siguen
siendo atn incompletos [6].

Algunos de los problemas identificados para el diagnésti-
co de la migrafia infantil son su corta duracidn, su localiza-
cion bilateral, la dificultad para describir las caracteristi-
cas de la cefalea, y la evolucién que experimentan con el
tiempo y la edad de desarrollo [7]. Los investigadores han
empezado a examinar instrumentos adicionales para
mejorar los criterios diagnésticos en nifos e incluyen aho-
ra el uso de dibujos para los ninos de corta de edad [8,9].
A pesar de sus limitaciones, los criterios de la ICDH-II
constituyen actualmente la base para el diagnéstico y el
estudio cientifico de la cefalea y la migrafa.

Diagnéstico de la migraha

La migrafa es el tipo mds comin de cefalea infantil que
llega al conocimiento de los padres y el personal médico.
Los criterios de la ICDH-II subdividen las migrafas en
migrafias sin aura y migraias con aura (Tabla 2). Los cri-
terios para el diagnéstico de la migrana incluyen, ademas,
variantes de ésta, como los sindromes periédicos de la
infancia y la migrana probable, cuando no se dan todas las
caracteristicas de la migrana. En la ICHD-II se incluye

también una categoria para la migrafa crénica, definida
como la presentacion de cefaleas frecuentes (al menos 15
veces al mes durante los 3 meses anteriores) con caracte-
risticas de migrafia no atribuibles a ninguna causa secun-
daria.

Diagnéstico de las cefaleas de tipo tensional

Las cefaleas tensionales se consideran por lo general cefa-
leas leves recurrentes con caracteristicas que muchas
veces son opuestas a las de la migrafia. Las cefaleas ten-
sionales pueden subdividirse en infrecuentes, frecuentes
y crénicas, segin la frecuencia de su presentacién. Estas
cefaleas suelen describirse como de intensidad de leve a
moderada, de localizacién difusa y de cardcter opresivo;
no puede identificarse ninguna causa secundaria.

Epidemiologia

Las cefaleas son bastante habituales en la infancia. En un
estudio llevado a cabo en 8.993 ninos, Bille [1] observo
que el 40% de los nifios habian presentado alguna cefalea
intensa antes de los 7 anos de edad, mientras que el 75%
la habian presentado antes de los 15. Se consideré que
aproximadamente el 4% de estos pacientes de entre 7'y
15 anos de edad padecian migranas. En un metaanilisis
sobre la cefalea infantil en el que se examinaron mas de
27.000 ninos [10], entre el 37% y el 51% de los ninos indi-
caron haber padecido alguna cefalea intensa antes de los 7
afios, mientras que del 57% al 82% de los nifios indicaron
haberla sufrido antes de los 15 afos. Lewis y cols. [10]
han publicado un parimetro de préctica clinica en el que
se describe una evaluacién de las cefaleas infantiles basa-
da en la evidencia.

Recientemente, en los estudios epidemioldgicos se han
empezado a utilizar los criterios de la [CHD-II, y se ha
empezado a examinar el impacto de la frecuencia, los fac-
tores socioecondmicos y los predictores de la evoluciéon
clinica. En un estudio llevado a cabo en Bursa (Turquia)
[11] en adolescentes de entre 12 y 17 afos, la prevalencia
de las cefaleas recurrentes fue del 52,2%, con un ligero
predominio en el sexo femenino; se observd ademds un
aumento constante de la prevalencia con la edad, con
cifras que iban desde un 42,2% en los pacientes de 12
anos hasta un 60,7% en los de 17 anos. En un estudio rea-
lizado en la region de Menderes (Turquia) [12], una
encuesta basada en la aplicacién de un cuestionario reveld
que el 79,6% de los nifios y el 87,1% de las nifias indica-
ban que sufrian cefaleas. Un cuestionario aplicado a un
subconjunto de estos pacientes revel6 una prevalencia de
la migrafia del 7,8% en nifos y del 11,7% en nifas; a pesar
de estas cifras, s6lo al 1,9% se les habia diagnosticado
migrafia con anterioridad [13]. Estos autores [13] obser-
varon una puntuacion en el Pediatric Migraine Disability
Assessment (PedMIDAS) de 9,9 = 8,4 para los nifos y de
11,5 = 12,3 en las nifas. En un estudio de prevalencia a
lo largo de 3 meses llevado a cabo en Alemania [14] se



Tabla 2 Migraiia sin aura y migrafia con aura

Cefaleas Hershey y cols. 27

Migrafia sin aura (ICDH-II, 1.1)

Aura tipica con cefalea de tipo migrafa (ICHD-II, 1.2.1)

Términos previamente utilizados: migrafia comun, hemicrania simple.
Descripcion: cefalea recurrente que se manifiesta en forma de crisis de 4-72
horas de duracion. Las caracteristicas tipicas de la cefalea son: localizacion
unilateral, caracter pulsatil, intensidad moderada o alta, agravamiento con la
realizacion de actividades fisicas habituales, y asociacion con nauseas y/o
fotofobia y fonofobia.
Criterios diagnosticos:
(1) Al menos cinco crisis que cumplan los criterios B-D.
(2) Las crisis de cefalea duran al menos 4-72 horas (sin tratamiento
o tratadas sin éxito). El suefio se considera parte de la duracion de la cefalea.
En nifios, se aceptan 1-72 horas. Si es de entre 1y 2 horas al dia,
se requiere comprobacion.
(3) La cefalea tiene al menos dos de las siguientes caracteristicas:
(a) Localizacion unilateral.
La cefalea bilateral es mas comun en los nifios. La mayoria de las veces
es frontal.
La localizacion exclusivamente occipital es preocupante segun
los metaanalisis.
(b) Caracter pulsatil.
(c) Intensidad del dolor de moderada a fuerte.
(d) Agravamiento con la realizacion de actividades fisicas habituales,
o0 evitacion de las mismas (por ejemplo, caminar o subir escaleras).
(4) Durante la cefalea, al menos una de las siguientes:
(a) Nauseas y/o vomitos.
(b) Fotofobia y fonofobia. En nifios pequefos, los padres pueden
inferir estos sintomas a partir del comportamiento del nifio.
(5) No atribuible a ninguna otra patologia.

Descripcion: aura tipica consistente en sintomas visuales y/o sensoriales y/o del
habla. El aura se caracteriza por: desarrollo gradual, duracién de no mas de 1
hora, combinacién de manifestaciones positivas y negativas y reversibilidad
completa. El aura esta asociada a una cefalea que cumple los criterios de
ICHD-II, 1.1, Migrafa sin aura.

Criterios diagnosticos:

(1) Al menos dos crisis que cumplan los criterios B-D.
(2) El aura consiste en al menos una de las siguientes manifestaciones,
pero no incluye debilidad muscular:

(a) Sintomas visuales totalmente reversibles que incluyen
manifestaciones positivas (por ejemplo, luces centelleantes,
manchas o lineas), y/o manifestaciones negativas (por ejemplo,
pérdida de vision).

(b) Sintomas sensoriales totalmente reversibles, incluyendo
manifestaciones positivas (por ejemplo, parestesias) y/o
manifestaciones negativas (por ejemplo, insensibilidad).

(c) Alteraciones disfasicas del habla totalmente reversibles.

(3) Al menos dos de los siguientes criterios:
(a) Sintomas visuales homonimos y/o sintomas sensoriales unilaterales.
(b) Al menos un sintoma del aura se desarrolla gradualmente a lo largo
de un minimo de 5 minutos y/o diferentes sintomas del aura
se presentan en sucesion a lo largo de un minimo de 5 minutos.

(c) Cada sintoma dura un minimo de 5 minutos y un maximo de 60.

La cefalea cumple los criterios B-D para la ICDH-II, 1.1, migrafia sin aura.

La cefalea empieza durante el aura o aparece dentro de los 60 minutos

siguientes al aura.

(5) No atribuible a otra patologia.

(4

utilizaron los criterios de la ICHD-II, y se examinaron,
ademds, los efectos de un ajuste segin la duracién de la
cefalea. Estos autores [14] obtuvieron una prevalencia de
la migrafia del 2,6% si se aplicaban unos criterios estric-
tos; esta cifra aumentd hasta el 6,9% si la duracién mini-
ma se reducia hasta los 30 minutos; ademds, otro 12,6%
de los pacientes presentaba migrana probable y el 0,7%
migrafa cronica. Diversos estudios recientes han empeza-
do a evaluar la prevalencia [15] y la incidencia [16] de las
cefaleas frecuentes (al menos 1 vez por semana), asi como
los posibles factores de riesgo subyacentes y los predicto-
res de la evolucién clinica.

En Estados Unidos, se llevé a cabo un amplio estudio epi-
demiolégico (el estudio American Migraine Prevalence and
Prevention) en el que se incluyeron 120.000 hogares, a fin
de investigar la epidemiologia de la migrana y los trata-
mientos médicos utilizados [17,18°,19]. En este estudio
[17,18°,19] se incluyeron 162.576 participantes, y en él
se observo una prevalencia de la migrana del 5,6% en
varones y del 17,1% en mujeres. De los 18.968 individuos
en los que se cumplian los criterios de la ICHD-II para la
migrafa, 823 tenian una edad comprendida entre los 12y
los 17 anos. Los autores [17,18°,19] observaron que los
adolescentes utilizaban los medicamentos de venta sin
receta con una mayor probabilidad (60,6%) que los me-
dicamentos con prescripciéon médica (15,8%), o que recu-
rrian a una combinacién de ambos tipos de firmacos
(21,6%) para el tratamiento de los episodios agudos. A
partir de un subandlisis del estudio American Migraine Pre-
valence and Prevention levado a cabo solamente en adoles-
centes [18°], se observé una prevalencia del 6,3% de

migranas que cumplian los criterios de la ICHD-II en un
afio. Una de las observaciones mds interesantes de este
estudio [18°] fue el efecto del nivel socioeconémico y del
patrén familiar en la migraia. Si existian antecedentes
familiares de migrafa, no se observaba ningun efecto del
nivel socioeconémico en la prevalencia. Sin embargo,
cuando no existian antecedentes familiares, la odds ratio
de padecer migrafia aumentaba en los niveles socioecono-
micos mds bajos. Se requieren mds anélisis de los factores
causales de esta observacion, pero esto podria explicar
parcialmente el equilibrio existente entre el componente
genético y el componente ambiental de la migrana.

Impacto de la migraiia

El impacto de la migrafia puede medirse tanto por la dis-
capacidad que provoca debido a la pérdida de capacidad
para participar en actividades como por su efecto en la
calidad de vida del paciente. En la National Health Inter-
view Survey de 1989 [20] se observo que, en un periodo de
2 semanas, 975.000 nifios habian presentado migrana, lo
cual motivé la falta de asistencia a 164.454 dias de clase
en este periodo. Se han desarrollado diversos instrumen-
tos para evaluar la discapacidad que provoca la migrana.

Discapacidad

En adultos, la discapacidad debida a la migrafia puede
valorarse mediante la MIDAS [21-24]. La MIDAS no
resulta adecuada para los nifios, debido a las diferencias
existentes entre el estilo de vida de adultos y nifios. En
consecuencia, se desarrollé una PedMIDAS. El sistema
de puntuaciones estaba basado en la discapacidad del
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paciente, y el margen de puntuaciones era mas amplio
debido a la mayor posibilidad que tienen los nifios de no
poder realizar multiples actividades [25]. La PedMIDAS
puede utilizarse clinicamente para identificar el impacto
de la migraia en un paciente individual y su respuesta al
tratamiento, asi como para evaluar el impacto de la tera-
pia en los estudios de tratamiento v, tal como se ha sefia-
lado anteriormente, para realizar estudios de base pobla-
cional.

Calidad de vida

Otro sistema de valorar el impacto de una enfermedad
consiste en examinar la calidad de vida del paciente. En
uno de los primeros estudios para valorar la calidad de
vida [26], se utiliz6 el Skhort Form 20 para la evaluacion
de la calidad de vida en adultos. Para las cefaleas infanti-
les, un instrumento Gtil es la version 4.0 del Pediatric Qua-
lity of Life Inventory [27]. Este instrumento es capaz de
identificar un impacto importante de las cefaleas infanti-
les en la calidad de vida de los nifios de entre 5y 18 anos
de edad [28]. El impacto de la migrafia en la calidad de
vida resulté similar al de las enfermedades reumatologi-
cas, oncoldgicas y cardiacas, especialmente por lo que res-
pecta al desarrollo emocional y escolar del nifio.

Fisiopatologia

La fisiopatologia de la migrana continda siendo objeto de
estudio, y se estdn evaluando diferentes teorias al respec-
to [29]. Un aspecto claro de la migrana es la naturaleza
genética de esta patologia. En el caso de la migrana hemi-
pléjica familiar, se han identificado en varias familias
3 genes que intervienen en la patologia: los canales de
calcio del tipo P/Q (CACNL1A4) [30], la bomba
de sodio/potasio adenosina trifosfato [31] y los canales de
sodio operados por voltaje [32]. En la migrafia familiar
con aura se ha sugerido una relacién con alguno de estos
genes; no obstante, todavia no se ha descubierto ningin
defecto genético que esté sdlidamente relacionado con la
migrafa sin aura o con la migrafa con aura.

Una reciente drea de investigacion en la fisiopatologia de
la migrafna es la aparicién de alodinia cutidnea debida a
sensibilizacion central [33,34]. Esta observacién no sélo
tiene importancia en las causas subyacentes de la migra-
fa, sino que también puede tener implicaciones en el tra-
tamiento [35], incluyendo el potencial de progresién de
la enfermedad, y la disminucién de la respuesta y la apari-
cién de alteraciones debido a las estrategias de tratamien-
to histéricas [36].

Evaluaciéon

Se ha desarrollado un pardimetro de practica clinica para la
evaluacién de los ninos con cefaleas recurrentes [10]. Un
componente clave de este parametro es la identificacién
de posibles causas secundarias de las cefaleas recurrentes;

para ello, el examen neurolégico es el indicador mds sensi-
ble de la necesidad de una evaluacién adicional. La eva-
luacién incluye la anamnesis detallada sobre la presenta-
cién de cefaleas, incluyendo el tiempo durante el cual el
nino ha presentado la cefalea, la intensidad del dolor,
el cardcter de la cefalea, su localizacién, su impacto en la
calidad de vida y la discapacidad experimentada por el
nifo a consecuencia de ella. En la anamnesis de las cefale-
as debe incluirse también una revisién detallada por siste-
mas, los antecedentes patolégicos, y los antecedentes
familiares y psicosociales, todo lo cual permitird identifi-
car las senales de alarma. Ademds de una anamnesis deta-
llada y la exploracién neuroldgica, un examen exhaustivo
de la cefalea puede ser de utilidad para la identificacion
de sus causas [37].

Tratamiento

El desarrollo de un plan de tratamiento de las cefaleas
infantiles primarias incluye una terapia aguda, una terapia
preventiva y una terapia bioconductual. Un pardmetro de
practica clinica con el que se revisaron los resultados tan-
to de la terapia aguda como de la preventiva [38] y una
serie de articulos [39°,40°,41] han evaluado en detalle
este tema. Las Gltimas incorporaciones en esta drea inclu-
yen el tratamiento agudo con diversos triptanos, como
sumatriptan [42], eletriptan [43] y zolmitriptdn por via
nasal [44]; el tratamiento preventivo con topiramato [45]
y levetiracetam [46], y el uso de neutracéuticos como el
coenzima Q10 [47] y el extracto de raiz de butterbur [48].

Tratamiento agudo

El tratamiento agudo es el plan terapéutico disenado para
interrumpir el episodio de cefalea y devolver al nifio a su
funcionamiento normal con la mayor rapidez y seguridad
posibles. Los objetivos de este tratamiento deben ser una
rapida respuesta, con el retorno del nifio a la actividad
normal y sin recurrencias. En los nifos, se utilizan con
frecuencia farmacos no especificos, como antiinflamato-
rios no esteroideos (AINE; ibuprofeno, naproxeno sédico
y 4dcido acetilsalicilico en los ninos de mayor edad) y anal-
gésicos generales (paracetamol). Dos estudios han evalua-
do la eficacia de ibuprofeno en ninos [49,50], observando-
se que los resultados con este firmaco eran superiores a
los obtenidos tanto con paracetamol como con placebo.
En el tratamiento con ibuprofeno y otros AINE, resulta
fundamental el inicio precoz, la utilizacién de dosis efica-
ces (7,5-10,0 mg/kg) vy evitar su excesiva utilizacién (limi-
te de dos o tres cefaleas tratadas por semana).

Si esta estrategia inicial de utilizar firmacos de venta sin
receta resulta ineficaz o no completamente efectiva, a
menudo se requiere la utilizacién de una terapia especifi-
ca para la migrana. En este caso, pueden anadirse tripta-
nos al plan terapéutico inicial. Los triptanos son agonistas
de la 5-hidroxitriptamina-1g, y son firmacos para el tra-
tamiento especifico de la migrafia. Actualmente, existen



siete triptanos aprobados para su utilizacién en adultos en
los Estados Unidos, pero ninguno de ellos ha sido aproba-
do para su empleo en la migrafia infantil; en Europa, se ha
aprobado la administracién de sumatriptan por via nasal
para la migrafia en adolescentes. Se han llevado a cabo
estudios doble ciego controlados con placebo en adoles-
centes que estaban en tratamiento con almotriptén, ele-
triptan, rizatriptdn, sumatriptan y zolmitriptan. La mayo-
ria de estos estudios demostraron que los triptanos son
eficaces y bien tolerados cuando se emplean para el trata-
miento de la migrana en adolescentes; no obstante, los
resultados no fueron estadisticamente significativos,
debido a la alta tasa de respuesta obtenida con placebo.
Utilizando un método Gnico de exposicién a placebo, se
observé que zolmitriptan por via nasal era estadistica-
mente superior al placebo en los adolescentes, con tasas
similares a las obtenidas en los adultos [44]. Los estudios
acerca del tratamiento agudo en adolescentes que se lle-
ven a cabo en el futuro pueden requerir métodos simila-
res y no una simple modificacién de ensayos realizados en
adultos para identificar mds firmacos eficaces para el tra-
tamiento agudo.

Histéricamente, se han recomendado dos métodos para el
uso de triptanos [51]: un tratamiento de rescate o “trata-
miento escalonado dentro de la misma crisis”, en el que
los triptanos se utilizan cuando el primer tratamiento
agudo no resulta eficaz, y un “modelo de asistencia estra-
tificada”, en el que el paciente decide utilizar medica-
mentos de venta sin receta para las cefaleas de leves a
moderadas, y triptanos para las cefaleas de moderadas
a intensas. Recientemente, se ha empezado a utilizar una
tercera técnica: el “tratamiento multimecanismo”
[52,53]. Este método estd basado en la observacion de
que los AINE y los triptanos tienen mecanismos
de accién distintos para interrumpir un ataque de migra-
fia y que su combinacion serd sinérgica. Para utilizar este
método, el paciente emplea un AINE para las cefaleas de
leves a moderadas, y recurre a la combinacién de ambos
fdrmacos para las cefaleas de moderadas a intensas. Al
igual que ocurre con los AINE, para que el tratamiento
con triptanos sea eficaz, la intervencién debe llevarse a
cabo de manera precoz y debe evitarse su utilizacién en
exceso (de cuatro a seis veces al mes).

Una precaucién que debe tenerse en cuenta con el uso de
los firmacos en situaciones agudas es la importancia
de evitar su empleo excesivo. El exceso de empleo de los
farmacos o las cefaleas de rebote por ingesta de analgési-
cos pueden llevar a menudo a un aumento de la frecuen-
cia de las cefaleas y requieren la interrupcion del trata-
miento agudo para lograr la recuperacion.

Medicacion profilactica

Cuando las cefaleas empiezan a presentarse con una fre-
cuencia creciente o a crear una mayor discapacidad, debe
desarrollarse un plan de tratamiento preventivo. Este
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plan puede requerir la adiciéon de medicacion profilactica,
asi como la incorporacién de una evaluacién y un trata-
miento bioconductuales. Aunque no se ha establecido un
nimero minimo absoluto de cefaleas al mes para iniciar el
tratamiento preventivo, se considera de forma habitual
que éste debe iniciarse si un paciente presenta mas de
dos o tres cefaleas en este periodo de tiempo. El grado en
el que las migranas repercuten en la vida del paciente tie-
ne también una influencia en la decision y puede valorar-
se con instrumentos como la PedMIDAS [13,25].

Los objetivos iniciales del tratamiento preventivo son la
reduccidn de la frecuencia de la cefalea y la mejoria de
la discapacidad que ésta supone. En Gltima instancia, el
objetivo es mantener esta reduccion a un nivel aceptable
durante un periodo de tiempo lo suficientemente largo
como para poder interrumpir la medicacion profilictica y
que la terapia bioconductual sola sea capaz de mantener
esta respuesta. Una vez mads, no existen recomendaciones
absolutas en cuanto a cudl debe ser esta frecuencia o
durante cuidnto tiempo debe mantenerse, pero, en gene-
ral, en la mayoria de los pacientes puede empezar a reti-
rarse la medicacion profilactica una vez que se sitdan en
un maximo de una a tres cefaleas por mes durante 4-6
meses. En los nifios, este periodo de tiempo puede modi-
ficarse para adaptarlo al curso escolar. Los nifios suelen
presentar una reduccién del nimero de cefaleas durante
el verano, cuando estan fuera del periodo escolar; de este
modo, el principio del verano proporciona una buena
oportunidad para reducir la medicacién. Por el contrario,
las cefaleas empeoran con el retorno a la escuela, por lo
que el final del verano constituye un momento menos
deseable para interrumpir el tratamiento profildctico.

Los firmacos profilacticos pueden incluir algunas medica-
ciones antiepilépticas; firmacos antidepresivos, especial-
mente antidepresivos triciclicos; firmacos antiserotoni-
nérgicos, y farmacos antihipertensivos, como los
betabloqueantes y los bloqueantes de los canales del calcio
[38,39°,40°]. Los firmacos antiepilépticos que se estian
utilizando actualmente son divalproato sddico y topirama-
to (ambos aprobados por la Ffood and Drug Administration de
Estados Unidos para la prevencién de la migraia en adul-
tos) [54,55], vy gabapentina, levetiracetam y zonisamida.
En nifios, no se ha fijado la dosis efectiva, pero la dosis de-
be aumentarse lentamente, por lo general aumentando
una cuarta parte de la misma cada 8-10 semanas, hasta
alcanzar las dosis mds bajas utilizadas para la epilepsia.

De los farmacos antidepresivos, amitriptilina es el farma-
co antidepresivo triciclico mds ampliamente utilizado
para la prevencion de la cefalea. Amitriptilina se ha utili-
zado durante muchas décadas por sus propiedades antide-
presivas, y en la década de los setenta se reconoci6 por
primera vez su efectividad para el tratamiento de las
migrafas [56-58]. El estudio de amitriptilina en nifios se
limita a ensayos con muestras pequenas o disefio abierto
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[59,60]. Se han utilizado otros antidepresivos, si bien en
menor grado y con resultados diversos.

En los nifos de menor edad, ciproheptadina, un antihista-
minico con efectos antiserotoninérgicos, se ha venido uti-
lizando desde hace tiempo para la prevencion de las cefa-
leas infantiles [61], y puede poseer algunas propiedades
adicionales como bloqueante de los canales del calcio que
pueden contribuir a su eficacia [62]. Ciproheptadina sue-
le ser bien tolerada; sin embargo, el hecho de que tenga
como efecto adverso la ganancia de peso limita su empleo
en nifos de mayor edad.

Para la prevencion de las cefaleas se han utilizado tam-
bién farmacos antihipertensivos, entre los que se incluyen
betabloqueantes [63,64] y bloqueantes de los canales del
calcio; en Europa, flunarizina se comercializa para la pre-
vencién de la migrana [65,66], con una evidencia de grado
I en cuanto a su eficacia [38].

Otros tratamientos preventivos adicionales incluyen tra-
tamientos no farmacolégicos, como riboflavina [67,68],
coenzima Q10 [69,70] y extracto de butterbur [71]. No se
ha determinado todavia la eficacia y la utilidad de estos
compuestos en los ninos.

La clave de la utilizacién con éxito de las medicaciones
profilacticas es el ajuste lento de la dosis hasta alcanzar
un nivel eficaz. Esto requiere que los pacientes y sus
padres comprendan que pueden necesitarse algunas
semanas o incluso meses hasta conseguir el nivel de efica-
cia que proporcione los resultados deseados. Estos niveles
no se han fijado todavia en los nifios, si bien las directrices
utilizadas en los adultos pueden resultar de utilidad en
los adolescentes.

Tratamiento bioconductual

El tercer componente de un plan de tratamiento de las
cefaleas infantiles es la terapia bioconductual. Este trata-
miento se basa en la normalizacién del estilo de vida del
nifio, asi como en el establecimiento de unos objetivos de
salud a largo plazo y el fomento de un adecuado empleo
de la medicacion. Se pretende que esta aproximacién pro-
porcione unos mejores resultados de los tratamientos agu-
dos y del tratamiento general de las cefaleas a lo largo de
toda la vida del paciente. La terapia bioconductual podria
dividirse en términos generales en adherencia al trata-
miento, control del estilo de vida e intervencion psicol6-
gica. La adherencia al tratamiento implica la educacién
sanitaria del paciente y sus padres acerca de la importan-
cia de cumplir el plan terapéutico, asi como identificar los
obstdculos que pueden limitar la eficacia de este plan. El
reajuste de los hébitos del estilo de vida consiste en iden-
tificar los desencadenantes de las cefaleas del nifo, inclu-
yendo una nutricién insuficiente, saltarse las comidas y la
alteracion de los patrones del suefo. Este anilisis incluye
la importancia de una hidratacién suficiente con un con-

sumo limitado de cafeina, la prictica regular de ejercicio,
un adecuado equilibrio nutricional sin saltarse comidas, y
un patréon de sueno suficiente.

Se ha demostrado asimismo [72-75] que los nifios pueden
aprender y mantener de manera eficaz una intervencion
psicoldgica complementaria, con un tratamiento de relaja-
cién asistida por retroalimentacion.

Conclusién

Los avances en el estudio de las cefaleas, incluyendo los
trastornos de cefalea infantil, han conducido a una mejor
identificacion de la patologia y comprension de los meca-
nismos subyacentes. Dada la elevada prevalencia e inci-
dencia de la migrana y de la discapacidad asociada, estos
conocimientos deberdn ampliarse ain mds para alcanzar
unos mejores resultados y para evitar que esta patologia
progrese y pueda tener repercusiones durante toda la vida
del paciente. Una vez que la cefalea ha sido conveniente-
mente evaluada y se ha llegado a un diagnéstico preciso,
debe desarrollarse un tratamiento individual para cada
caso. A este respecto, debe ampliarse el limitado nimero
de medicaciones que han resultado eficaces y han de valo-
rarse los resultados a largo plazo.
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